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放射線全身照射に伴うマウス血清と痛部局所照射に
伴う担癌マウス血清の脂質過酸化物
(TBA反応陽性物質)並びに脂肪酸組成の変動
山 本 剛 示喜
LipidPeroxides(TBAreactivesubstances)andFatyAcidCompositions
inMouseSerumwithWhole-bodyIrradiation
andinTumor-bearingMouseSerumwithLocalirradiation
GokiYAMAMOTO
Effectsofirradiationonlipidperoxldesofmouseserum,Ehrlichsolidtumor-bearingmouseserum,which
tomorcelsweretransplantedtotheleg,andltStumortissuewerestudiedbyathiobarbituricacld(TBA)
colorreactionintheaceticacldconditionwith(Fe-TBAvalue)Orwithout(TBAvalue)ferrousammonlum
sulfate.TBAreactivesubstanceswerecaluculatedintotheamountofmalondialdehyde.Besides,fattyacid
andlpidcompositionswereanalyzedasasubstrates.IrradiatedsampleswerelSOlatedat3daysafter
irradiations
TheTBAvalueofnormalmouseserumwasexpressed17nmoles/meofserum,andFe-TBAvaluegave
2.4-foldoftheTBAvalue.AlthoughanincreaseofTBAvaluewasnotobservedbywhole-bodylrradiation,
asigniflCantincreaseofFe-TBAvaluewasmeasured,indicating2.5-foldatlOGyexposurecomparedwlth
theT10rmalFe-TEAvalue.and5.5-foldwiththeTBAvalue.TheTBAvalueoEtumor-bearingmouseSerum
was14nmoles/measalowratetothatofnormalserum,buttheFe-TBAvaluegavesamemagnificationof
thatofnormaloneTheTBAvalueoftumor-bearlngmouseSerumWasnotChangedbythelocalirradiatlOn
tothetumorregionofleg,buttheFe-TBAvaluewasincreased2.8and4.4tlmeSatlOGyand20Gyexpo-
sures,respectively,comparlngWitht九enon-irradlatedone,and7.7and10.5timeswiththeTBAvalue,re-
spectlVely.TheTBAvalueofsolidtumorhomogenateexhlblted1.16mmoles/m90fprotein,andtheFe-TBA
valuepolntedout5timesasmuchastheTBAvalue.BothvaluesslghtlylnCreaSedbythelrradiation.
ThesefactssuggestthatashiftofTBAvalueofserumhardtoget,butFe-TBAvalueofserumdlStlnCtly
increasesbytheirradiation.
ThefattyacidcompositionofmouseserumlpidsshowedanlnCrementOfrelatlVeperCentageSOfllnOleic
andarachidonicacidsbythewhole-bodylrradlation.TherelatlVepercentageOffattyacldcomposltOmOf
lipldsfromsolidtumor-bearlngmouseSerumWasSimilartendencytothatofnormalone,aldthelocalex-
posuretothetumorpartwasnotaffectedtheeachpercentage.Thepercentageofhighunsaturatedfatty
acidoftumorlipidssimilartothatofserumllplds,andadecreaseofthepercentageofarachldonicacid
wasaccountedbythelrradiatlOn.Imrelativepercentagesoflipldcomposltions,thepercentageofcholeste
rolesterofserumlipidsincreasedbythewhole-bodyirradiat10n,andthatofphospholpidfractlOnWasnot
changed.Inthecaseoftumor-bearlngmouseSerumlpids,anIncrementOfthepercentageofcholesterolester
wasobtainedascomparedwiththatofnormalserumlipids,andthispercentagedecreasedbythelocalirra-
diationtotumorpartwithanincrementofthepercentageofphospholpid.Thepercentageofphospholipld
intumorlipidshad decreasedbytheirradiation.ThefactssuggestthatacauseoftheincreasedFe-TBA
valueoftumor-bearlngmouseSerumbyとheirradiationtotumorisduetothereleaseofperoxidizablephos-
pholipldintoserumfromthedamagedmembranesoftumorcelsatlargedosestoexposure.
KeyWords:Lipidperoxides,Irradiation,Mouseserum,
Tumor-bearingmouseserum,Fattyacidcomposition.
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は じ め に
高級不飽和脂肪酸の過酸化反応は病理学的,毒
物学的に興味をもたれている1),2)が,種々の疾患
の直接の原因が臓器や組織における過酸化脂質に
よる障害にもとずく可能性が指摘され,臨床的に
血清過酸化脂質の変動が注目されている｡生体内
でみられる過酸化脂質の生成,分解,生成阻止は
何れも多元的に行われていると考えられる
が3)･4),血清脂質過酸化物は過酸化を起こしやす
い体内状態の指標として討論されており,これに
は基質脂質の不飽和度,抗酸化剤の量,抗酸化と
酸化促進の全酵素活性等が含まれる｡過酸化脂質
は体内各組織の至るところで発生しうるが,その
作用の一部が少なくとも細胞の膜の障害と密接に
結びついており,過酸化脂質の変動は組織の代謝,
膜の変化を示す指標の可能性が示唆されてい
85)｡血清は組織や細胞からの物質の出入りに直
接関与する標品として,血清脂質過酸化物は細胞
膜の障害を反映する臨床化学的指標となりうる可
能性を考えた｡多くの疾患について,血清脂質過
酸化物量の指標としてTBA反応物質(TBARS)を
示すTBA値の変動が報告されている6)が,血清
TBA値の高低と疾患本体との関係は更に究明さ
れる必要がある｡
放射線照射による酸化的障害として脂質過酸化
反応が誘起されるが7)Ilo),全身照射により臓器
組織および血清に過酸化脂質の増加がみられてい
る｡しかし,臓器組織の放射線障害と血清過酸化
脂質両者間の相互関係は明らかでなく,又,臨床
がん放射線治療時の血清過酸化脂質に関する報告
は少ない｡婦人科癌患者において放射線治療前中
後の血清TBA値の検討が報告され11),病期との
関連を示唆するとともに放治中に若干のTBA値
の上昇をみているが,照射による変動は明らかで
ない｡
脂質過酸化物は動物に注射されたとき細胞毒と
して働き12),放射線障害類似の効果が指摘され
ている13)｡この点からも放射線照射に伴う過酸
化脂質の変動は臨床的にも重要である｡本文で
は,放射線照射と血清過酸化脂質の変動の関係を
更に究明する目的で,全身照射並びにEhrlich固
型担癌(大随部)マウスの癌部局所照射に伴う血清
過酸化脂質の変動を相対的にTBA値,Fe-TBA
値として検討し,基質としての脂肪酸並びに脂質
組成を分析した｡その結果,Fe-TBA値が細胞障
害の指標となりうる可能性が得られたので報告す
る｡
実験材料及び方法
1 実験動物 :ICR系マウス(雄)を購入し,固形
飼料(MF:オリエンタル酵母社製)で飼育,体重
409前後のものを実験に供した｡
2 実験対象群 :次の各群について,一組5匹で
実験を行い,Ⅹ線照射後三日目のものを照射群
(Ⅹ-3D)とした｡
1)正常マウス群血清｡
2)放射線全身照射(2,4,6,8,10Gy)群血清｡
3)Ehrlich腹水癌細胞を右大腿部-接種し,
固型痛を形成させた｡腫留の直径がおよそ
1cm大になった担癌マウス群血清｡
4)同固型癌部に対して局所的に放射線照射
(10,ZOGy)した照射群血清｡
5)固型癌組織並びにその照射(20Gy)群｡
3 放射線照射方法 :東芝製KXC-19型深部治療
用Ⅹ線発生装置を用いてX線を照射した｡照射条
件は管電圧200kVp,管電流25mA,渡過板0.5mm
Cu+0.5mmAl,FSD50cmで,線量率46R/mlnに
設定した｡
4 血清の分離 :各マウスをエーテル麻酔後,頚
動脈切断により採血,遠心分離し,血清を採取し
た｡
5 脂質過酸化物(TBA値,Fe-TBA値)の測定 :
TBA(チオバルビツール酸)による発色測定を酢
酸酸性下,次ぎの如く施行した｡ねじ蓋付き試験
管に血清0.2meを採り生理食塩水3.8meを加え,4me
とし,0.67% TBA試薬(氷酢酸を使用直前に等
量混和し調整)を加え,計 5meとし混和した｡こ
れを沸騰水中で60分間加熱発色させた後,直ちに
氷水中で冷却,40%三塩化酢酸を1Tne加え混和,
2,500rpm,10分間遠心し,上清を得た｡その上
清について532nmと600mmにおける吸光度を分
光光度計(島津製,UV-200)で測定した｡
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TBA値はOD532mmからOD600｡mを差し引いた
吸光度から,血清me当り,またmg蛋白質量当りと
して,吸光度14)よりマロンジアルデヒド(MDA)
に換算しTBA反応陽性物質(TBARS)として算出
した｡
他方,同様に二価鉄存在下の加熱発色を行い,
各吸光度を測定し,算出,Fe-TBA値として評価
した｡二価鉄は硫酸第一鉄アンモニウム(終末
0.1mM,使用直前調整)を用いた｡
固型癌組織のTBA反応は,生理食塩水中でホ
モジナイズしたものを蛋白質量2-3m9を用いて
上記同様施行した｡
6 蛋白質の定量 :牛血清アルブミン(Armour
Laboratories,F-Ⅴ)を標準 としてビューレット
法15)により測定した｡
7 脂質の抽出 :Forchらの方法16)に準じて各標
品より脂質を抽出した｡共栓目盛り付き試験官に
血清0.2meをとり,クロロホルム:メタノール(2
:1,Ⅴ/V)を加え20nuとし,激しく混和後,一
日以上冷暗所に保置した｡渡紙にて液過,その波
液に対し0.2倍量の0.73%塩化ナトリウム液を重
層,静置,一日後に水層を吸引除去,無水硫酸ソー
ダを加え脱水,液紙にて波過,波液を窒素ガス下
で低温加熱,蒸発せしめ,残直を総脂質として分
離した｡
8 脂肪酸の分析 :脂質をstoffelらの方法17)に
準じて5%塩酸メタノールを用いてメチルエステ
ル化したのち,その脂肪酸エステルを常法に従っ
てn-ヘキサンで抽出濃縮し,ガスクロマ トグラ
フィー (島津製, GC-4B)に積分計 (ITG-2A,
IDC-2A)を接続したものを用い,20% DEGS-1%
リン酸カラムで分析した｡計測された主ピークに
ついて相対的脂肪酸組成比を算出した｡
9 脂質組成の分析 :薄層クロマトグラフィーで
分画 した｡シリカゲルG (Merk)薄層 を調整
し,活性化後,総脂質を塗布,単純脂質分画展開
溶媒として,n-ヘキサン:エチ-ルエーテル :節
醍(53:7:0.66v/v/v)を使用,展開した｡乾燥後,
沃度ガスにて発色,濃度計量したのち,分画抽出,
重クロム酸酸化法18)にて定量,算定し,相対値
を求めた｡
結 果
TBA値,Fe-TBA値の測定条件 :本測定条件で
のTBA発色に対する反応時間の影響は,TBA値
については60分まで直線的に増加し,その後の反
応時間延長でさらに増加が認められた｡Fe-TBA
値は60分まで曲線的に増加し,その後の発色はみ
られず,用いたFe量での誘導は60分値で十分と
考えた｡このことから測定値は60分加温反応値を
用いた｡
正常マウス血清過酸化脂質量の全身照射に伴う
変化(表1):
本測定条件での正常マウス血清のTBA値は,
MDA換算平均値として17nmoles/meが示された｡
これ に対 し,Fe-TBA 値 は平 均 値 と して
40nmoles/nWが得られ,TBA値の2.3倍であった｡
全身照射群のTBA値は線量依存による変化は
認められなかったが,Fe-TBA値は照射線量の増
加に伴って,より増加の傾向がみられ,致死線量
Table1. Lipidperc-xides(TBA,Fe-TBAvalue)lnSerumfrommouse3daysafter
whole-bodyirradlationindiferentslngledoses.TBAcolorreactlOnS
werecarriedoutln0.2meofserumper5meoftheaceticacidcondit10n
wlthorwithout0.1mMFerrousioninboiling-bathfor60mln.
Dose nmolesTBARS/me protein nmolesTBARS/m9
(Gy) TBA Fe-TBA (g/de) TBA Fe-TBA
Non 17.69±2.27 40.56± 5.00 8.1±0.5
2 17.82±2.13 39.06±11.60 7.9±0.3
4 18.85±1.78 48.27±10.40 7.7±0.6
6 17.69±0.55 48.72±12.95 7.9±0.9
8 18.84±0.94 55.38±15.52 7.3±0.5
10 17.19±1.10 100.51±16.38 7.0±0.3
0.218±0.028
0.224±0.026
0.244±0.027
0.224±0.007
0.256±0.013
0.244±0.019
0.500±0.077
0.494±0.147
0.628±0.134
0.610±0.167
0.756±0.212
1.436±0.231
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では明らかな増量が認められた｡10Gy照射の平
均値で,Fe-TBA値は対照TBA値のme当りで5.8
倍であった｡又,正常群のFe-TBA値に対し,me
当り2.5倍値が得られた｡
一方,照射後の血清蛋白質量は線量増加に伴っ
て減少がみられたので,蛋白質量m9当たりの各
TBA,Fe-TBA値を算出し,癌細胞のそれとの比
較に用いた｡全身照射 10Gy群のFe-TBA値のm9
当りの増加率は非照射Fe-TBA値に対して2.9倍,
対照TBA値に対して5.9倍と計算された｡
担癌マウス血清過酸化脂質量の癌部局所照射に
伴う変化(表2):
担癌マウス血清の TBA値は平均値 として
15nmoles/meが得られ,正常マウスのそれより低
値(0.83倍)であったが有意差は得られなかった｡
Fe-TBA値の平均値は35nmoles/meが得られ,同
様低値(0.87倍)であったがTBA値の2.4倍値が
得られ,正常群と同様の倍率が得られた｡10,
20Gyの癌部局照射により担痛血清 TBA値の変
化は全身照射同様有意差は得られなかったが,
Fe-TBA値では個体差はあるものの明らかな増加
が認められ,担癌血清Fe-TBA値に対して10Gy
照射群でme当たり2.8倍,mg当りで2.9倍,20Gy
照射群でそれぞれ4.4倍,3.3倍値が得られた｡又,
対照 TBA値に対してFe-TBA値は10Gy照射群
で7.7倍,20Gy照射群で10.5倍であった｡
固型癌細胞組織の過酸化脂質量(表3):
固型癌部組織モホジネ-トのTBA値は蛋白質
当 り平 均 1.1nmoles/m9, Fe-TBA 値 は平 均
5.8mmoles/m9が得られ,Fe-TBA値はTBA値の
5倍が示され,血清のそれより高倍率であった｡
癌局所 20Gy照射後 3日目の癌部組織平均 TBA
値は1.3倍,平均Fe-TBA値は1.1倍が得られ,若
干の増加が示された｡
癌細胞のみの過酸化脂質をみるため,腫蕩形成
に用いた腹水癌細胞のTBA倍,Fe-TBA値を測
定した｡生食洗浄後の腹水癌細胞のTBA値は平
均 0.231nmoles/m9が得られ,血清のそれと同程
度 で あ っ た ｡しか し,Fe-TBA 値 は平 均
4.045nmoles/m9とTBA値に対して,固型癌での
5倍に対し,17倍の高値が得られ,癌細胞の感受
性が高いことが示された｡
固型癌部と腹水細胞とのTBA値に5倍の差が
みられたので,大腿筋肉の過酸化脂質を測定した｡
TBA値は0.603/m9と固型癌部と腹水細胞の中間
値が得られ,Fe-TBA値は2.494/m9でTBA値の
4倍になった｡これらのことから固型癌組織では,
より高TBARSの存在もしくは鉄様誘導物質の存
在が示唆される｡
以上,全身照射(10Gy)血清,癌部(20Gy)照射
Table2. LIPldperoxides(TBA,Fe-TBA value)inserum from mousebearlng
Ehrlichsolidtumor3daysaftersinglelrradiations(10Gy,20Gy)atthe
tumorreglOnOfleg.
Dose nmolesTBARS/me proteln nmOlesTBARS/m9
(Gy) TBA Fe-TBA (g/dB) TBA Fe-TBA
non 14.74±1.61 35.13± 5.54 7.5±0.5 0.197±0.022 0.468±0.073
10 12.83±1.27 98.58±47.01 7.2±0.5 0.178±0.018 1.396±0.653
20 14.62±2.20 153.38±78.92 7.6±0.9 0.192±0.029 2.018±1.038
Table3. Changeinlpidperoxides(TBA,Fe-TBAvalue)ofEhrlichsolidtumor
3daysafter20Gyirradiation.
nmolesTBARS/m9Protein
TBA Fe-TBA
Control X-3D Control X-3D
Solidtumor 1.160±0.359 1.494±0.359 5.801±1.340 6.448±1.417
Ascitescels 0.231±0.103 4.045±0.429
Muscle 0.603±0.026 2.494±0.564
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血清と同癌部のTBA値,Fe-TBA債の変化を平
均値で比較すれば,各分画の TBA値は照射に
伴って変化はみられなかったが,Fe-TBA値は明
らかな増加が示され,癌部局所照射による担癌血
清のFe-TBA値の増加は癌部 Fe-TBA値の高値か
ら細胞代謝による影響が考えられる｡
鉄がTBA反応中に脂質過酸化物の崩壊を促進
するとの報告がみられる19)･20)｡Fe_TBA値は
TBA発色時間が高温60分のため,本測定条件下
で発色時間中の二価鉄による脂質過酸化反応が誘
導されている可能性が考えられるので,基質とな
る脂肪酸の組成分析を試みた｡
照射に伴う脂肪酸組成の変動(表4):
全身照射に伴う血清の不飽和脂肪酸の組成比の
変動として,オレイン酸(C18:1)の減少とアラキ
ドン酸(C20:4)の増加が線量依存的に認められ,
表4に10Gyの結果を示す｡リノール酸 (C18:2)
Table4. Changeslnfatyacidcomposition
の増減傾向は示されなかった｡
担癌血清の脂肪酸組成は正常血清の組成と同じ
相対比が得られた｡癌部局所 (20Gy)照射に伴う
担癌血清の脂肪酸組成比の変動は全身照射時の変
動と異なった傾向が伺われ,オレイン酸の僅かな
増加,アラキドン酸の僅かな減少が平均値で示さ
れた｡
痛部組織の脂肪酸組成は血清の組成と比較し
て,パルミチン酸(C16:0)の低率,ステアリン酸
(C18:0)の高率と飽和脂肪酸の相違が認められた
が,不飽和脂肪酸ではリノール酸の低下傾向が示
された｡癌部組織の照射後における不飽和脂肪酸
組成比の変動傾向は担癌血清の変動と同傾向が示
された｡
脂質過酸化反応の基質とされるリノール酸は各
標品で照射後増加の傾向が伺われ,アラキドン酸
では全身照射で明らかな増加,癌部照射で血清,
ofserumlipidsfromnormalandEhrlCh
solidtumor-bearingmice.andsoldtomor3daysafterirradlat10n.Normal
micewereirradiatedwhole-bodylOGyandsolidtumor-bearingmlCewere
20GyinthetumorreglOnOfleg.
RelativepercentageoffatyacldcompositlOn
Normalserum TumoトbearlngSerum Soldtumor
Control X-3D Control X-3D Control X-3D
30.8±6.1 31.3±2.0 31.1±3.9
9.9±2.3 10.5±1.4 10.0±1.4
21.3±1.2 14.4±0.9 20.0±1.5
28.9±5.8 30.3±4,5 29.3±3.6
9.0±1.5 13.5±1.6 9.6±1.9
30.2±5.8 23.8±0.7 24.4±0.7
9.3±5.8 18.8±0.7 16.7±2.4
22.3±2.8 21.8±1.2 23.8±3.4
30.2±7.2 25.4±0.7 26.4±0.6
8.0±2.5 10.3±0.8 8.6±1.5
Table5. ChangeslnlPldcompositionofserumlipidsfromnormalandEhrlichsold
tumore-bearlngmlCe,andsolidtomor3daysafterlrradlat10m.Normalmice
wereirradiatedwhole-bodylOGyandsoldtumorbearlngmicewere20Gy
lnthetumorregionofleg.
RelatlVepercentageOflipidcompositlOn
Normalserum Tumor-bearlngSerum Soldtumor
Control X-3D Control X-3D Control X-3D
PL 30.3±5.3 31.5±1.8 26.9±3.1 30.2±9.9 18.9±1.5 13.4±1.5
Ch 13.8±0.5 11.5±2.0 14.5±4.5 13.6±1.8 26.3±4.1 21.8±3.6
FFA 13.6±2.5 10.2±2.2 12.2±2.2 11.7±0.1 18.1±1.5 14.2±1.0
TG 15.6±2.3 15.3±1.0 12.2±2.2 19.3±1.0 19.8士2.4 33.9±3.5
ChE 26.7±0.1 31.5±1.8 34.3±5.7 25.2±5.2 16.9±1.7 16.8±0.4
PL.'phosphoJipid,Ch:choresterol,FFA:freefatyacid,TG.'triglycerjde,
ChE:choresterolester
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癌部共に減少傾向が示された｡PI(peroxidizability
index)値21)は全身照射群でアラキドン酸の増加に
伴い増加が,担癌血清,固型癌部では照射に伴い
減少が計算された｡
照射に伴う脂質組成の変動(表5):
全身照射(10Gy)に伴う血清脂質相対比の変化
はコレステロールの増加が著しく,リン脂質は非
照射群と同比が示された｡これに対し担癌血清で
は正常群に比しリン脂質比の減少,コレステロー
ルエステル比の増加がみられ,癌部 20Gy照射に
伴ってリン脂質比の増加とコレステロールエステ
ル比の減少がみられた｡痛組織では,リン脂質比,
コレステロールエステル比が血清のそれより低比
でみられ,照射(20Gy)によってリン脂質比の減
少がみられたがコレステロールエステル比は変わ
らず,トリグリセリド比の増加がみられた｡
考 接
TBA値の解釈についてはさまざまな疑義がだ
されているにもかかわらず過酸化脂質の定量に広
く用いられており,特に医学 ･生物学領域の研究
においては生体内脂質過酸化に関する報告の基礎
となっている22)｡本実験で用いた酢酸酸性下の
TBA発色反応によるマウス(ICR)血清TBA値は
17nmoles/mgが得られたが,マウス(ddy)におい
て八木法23)･24)による8.5nmoles/meの報告25)に
対 して倍値を示し,より高債であった｡TBA法
は脂質過酸化物に対し非常に感度の良い方法があ
るが,その特性は低いとされているので,反応条
件の差に起因すると考えられる｡放射線全身照射
の結果,照射後三日目のTBA値に線量に依存し
た変化はみられなかったが,二価鉄添加のFe-
TBA値は高線量照射で明かな増加が認められた｡
TBA値の上昇は過酸化脂質の増加や脂質過酸化
能の克進を定量的に反映するものではなく26),
又,TBA発色反応は脂質過酸化物の実体を示さ
ず,むしろ,その条件下における自動酸化能を表
しているとすれば,鉄添加による60分間の酸化能
を表していると云える｡相対的にせよ,全身照射
に伴い二価鉄により誘導分解しやすい基質として
の脂質,脂質過酸化物の増加を意味していると考
えられる｡全身放射線照射後,縫目的なラット肝
ミトコンドリアの二価鉄誘導の脂質過酸化反応の
変化は一過性にみられ三日目が最大でその後回復
されていることから27),本実験では照射後三日
目を照射群としたが今後経時的な変化の追求が要
求される｡
TBA債を反映する原因の一つとして脂質の構
成脂肪酸の変化が考えられる｡全身照射後,基質
とされる高級不飽和脂肪酸の増加が給脂質で若干
ながら認めら,PI値も上昇が計算された｡全身
照射後,血清コレステロールエステル比の増加が
みられたが,ラットで全身照射による血清総脂質
量の増加は総コレステロールの増加が原因であ
り,特にコレステロールエステルの脂肪酸分析相
対比で高率の高級不飽和脂肪酸が認められてい
る28)ので,マウスでも同傾向が示されるとすれ
ば,コレステロールエステルの増加が鉄感受性基
質の増加原因と考えられる｡
他方,担癌血清のTBA値は,有意ではないが,
正常マウス血清 TBA値に比 し低値が得 られた
が,Fe-TBA値の増加率は同様であった｡癌部局
所照射に伴い,全身照射同様TBA値の変化はみ
られなかったが,Fe-TBA値は線量依存的に増加
が認められた｡高線量照射により癌細胞の損傷に
伴い,癌組織のリン脂質比の減少,担癌血清のリ
ン脂質比の増加がみられたが,担癌血清総脂質の
脂肪酸分析では非照射群との間に高級不飽和脂肪
酸比に差はみられなかった｡pI値とTBA値は正
の相関を示す報告29)もみられるが,pI値も担癌
血清では局所照射により若干ながらも低値が計算
された｡このことから,基質としての不飽和脂肪
酸値は担癌血清Fe-TBA値の局所照射による上昇
と相関を示さないことが示唆され,基質となる脂
質の質的な変化が考えられる｡
生体における初期過酸化脂質(LOOH)からの連
鎖分解反応に重要な反応は遷移金属イオンによる
レドクス分解であると報告されている30)｡反応
系にLOOHがあらかじめ存在 していれば,遷移
金属イオンによるレドクス分解で生じる脂質ラジ
カルLO･やLOO･が更に脂質過酸化反応の引き
金となり連鎖反応が進むと考えられているが,
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LOOHと鉄イオンの存在下で生体物質が酸化分解
されることもみられている31)･32)｡組織モホジ
ネ-トの脂質過酸化反応においては内在性の鉄が
触媒作用 を示す唯一の金属 との考 え もあ
り33),34),臓器ホモジネート,ミトコンドリアの
脂質過酸化反応の二価鉄イオンによる誘導は放射
線照射により促進がみられる9)･27)ことから,症
部放射線照射に伴う血清Fe-TBA傍の上昇は,高
線量の放射線で誘起され,代謝によって血清に逸
脱された過酸化脂質若しくは過酸化反応が容易な
基質のTBARSへの分解が TBA加温反応中に促
進されていることによるものかもしれない｡
鉄イオンによる脂質過酸化反応の開始反応に一
定量比の三価鉄と二価鉄を同時に必要とすると報
告されているが 35)-38),そのメカニズムは明かで
ない｡生体内脂質過酸化反応に関与する真の活性
酸素種の実体はもとより,何種類の分子種が関与
するかも不明であるが,OHラジカルや鉄 ･酸素
複合体39)にせよ,或いはLOOHのレドクス分解
にせよ鉄イオンが重要な役割を果たすことは疑い
なく40)~42),鉄関与の脂質過酸化物並びに脂質過
酸化反応は更に究明が必要である｡
血清TBA値測走時鉄添加の報告は少ない｡肝
炎患者において,三価鉄添加の効果(八木法)は正
常者の鉄による増加率よりも急性肝炎では低く,
激症肝炎ではみられなかったと報告43)されてい
る｡本実験では血清全体を材料としており,又,
TBA発色反応中,鉄添加の方法で全ての脂質過
酸化物が崩壊するか否か不明であり,又遊離して
くるMDAの量は過酸化物に対して加えられた鉄
イオン量にも左右される｡更にMDA以外に生じ
る他のアルデヒド類もTBAと反応して反応産物
を生じる可能性もあるが,酸性溶液中のアルデヒ
ドはその測定を妨害しないことも報告されてい
る44)0 TBA法では揮発性の反応産物が消失のた
め脂質過酸化物を低 く見積もる恐れもある44)｡
シアル酸,ブロスタグランテン,トロンボキサン,
など多くのものがTI∋Aと反応するため4),血清
の脂質過酸化物を測定する際は当然問題となる｡
このような観点のもと血清におけるFe-TBA値に
ついて,更に研究が望まれる｡
要 約
放射線照射に伴うマウス血清,大腿に移植形成
させたEhrlCh固定癌担癌マウス血清並びにその
固型癌部組織の過酸化脂質の変化を酢酸酸性下,
チオパルビツル酸発色法(TBA値)及び二価鉄添
加発色法(Fe-TBA値)で測定し,チオパルビツル
酸反応陽性物資(TBARS)としてマロンジアルデ
ヒド(MDA)に換算し評価した｡合わせて過酸化
反応基質としての脂肪酸組成と脂質組成を解析し
た｡
正常 マ ウス血清 の TBA値 は本条件下で
17nmolesMDA/me値が得 られ,Fe-TBA値 は
TBA値の2.4倍が得られた｡
全身照射によるTBA値の増加はみられなかっ
たが,Fe-TBA値は半致死線量以上で明らかが曽
加がみられ,10Gy照射群で正常血清Fe-TBA値
の2.5倍,TBA値に対し5.5倍が示された｡
担癌マウス血清のTBA値は14nmoles/meで若
干正常値に比し低値が得られたが,Fe-TBA値正
常同様の倍率2.5倍値が示された｡
担癌マウス血清のTBA値は痛部10,ZOGy局
所照射により変化はみられなかったものの,Fe-
TBA値は線量依存的に著 しい増加がみられ,
10Gyで対照値の2.8倍,20Gyで4.4倍値,TBA
値に対し各7.7倍,10.5倍が得られた｡
固型 癌 部 組 織 の TBA 値 は蛋 白質 当 り
1.16nmoles/m9が測定され,Fe-TBA値はTBA値
の 5倍であった｡痛部照射で TBA値,Fe-TBA
値とも若干の増加がみられた｡
これらのことから放射線照射によりTBA値の
変化はみられ難いがFe-TBA値は増加することが
示唆される｡
血清脂肪酸組成比では,全身照射によりリノー
ル酸,アラキドン酸の増加がみられた｡担癌血清
脂肪酸組成比は正常のそれと同様であり,局所
20Gy照射で変化はみられなかった｡癌部組織の
脂肪酸組成比においては,高級不飽和脂肪酸比は
血清のそれと大差なかったが飽和脂肪酸比の変化
が得られた｡局所照射によりアラキドン酸比の減
少がみられた｡
脂質組成比では,全身照射により血清のコレス
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テロールエステル比の増加がみられたがリン脂質
比は変化がみられなかった｡担癌血清では正常に
比 し,コレステロールエステル比の増加がみられ
たが,局所照射にキり減少 し,リン脂質比の増加
が得 られた｡癌部組織の脂質組成比では照射によ
りリン脂質比の減少とトリグリセリド比の増加が
みられた｡
これらのことから癌部局所照射により脂質過酸
化反応の主たる基質としての過酸化物を含む細胞
膜成分リン脂質の血清-の流出が示唆され,これ
が痛部局所照射に伴う血清 Fe-TBA値増加の一原
因と考えられる｡
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